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Objectifs 


• Diagnostiquer une sclerose en plaques. 

• Arqumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

• Decrire les principes de la prise en charge au long cours d'un malade 
presentant un deficit moteur proqressif. 


PHYSIOPATHOLOGIE, PATHOGENIE 

L'hypothese ethiopathogenique la plus couram- 
ment admise consiste a dire que la sclerose en 
plaques est un desordre anti-immunitaire dirige 
contre la myeline du systeme nerveux central (SNC) et declenche 
par des facteurs etrangers (virus) dans des conditions particulieres 
d'environnement sur un terrain genetiquement predispose. 

La gaine de myeline constitue la cible principale du processus 
pathologique. Les plaques de demyelinisation sont reparties au sein 
de toutes les zones myelinisees du SNC expliquant la diversity des 
signes cliniques (dissemination spatiale). Elies sont bien limitees, 
centrees par une veinule, associant une destruction de la myeline, 
un oedeme, un infiltrat de cellules mononucleees. Elies peuvent 
evoluer vers la sclerose ou regresser avec remyelinisation. II coexiste 
ainsi des lesions d'age et devolution differentes dans le SNC. Une 
atteinte axonale peut survenir des le debut de la maladie. Sa relation 
avec la phase inflammatoire attaquant la myeline reste a preciser. 

La physiopathologie fait intervenir un mecanisme immuno- 
pathologique au sein du SNC ciblant des antigenes de la myeline. 
L'existence de cytokines dans les plaques de cellules immuno- 
competentes en est Illustration. II existerait deja une initiation 
d'une reponse auto-immune durant I'enfance. A I'age adulte, des 
clones lymphocytaires sont reactives dans le sang circulant leur 
permettant de traverser la barriere hemato-encephalique pour 
rentrer dans le SNC. La reaction immunitaire peut alors avoir 
lieu, aboutissant a une attaque de la myeline. 

Ces reactions immunopathologiques surviennent sur un terrain 
genetique predispose. Les genes candidats restent mal connus, 
certains haplotypes HLA etant associes a la maladie. 

Enfin, des facteurs d'environnement favorisants ou protecteurs 
ont ete incrimines. A titre d'exemple, des etudes ont mis en evi- 
dence des « epidemies » de sclerose en plaques dans certaines 
regions (Ties Feroe), d'autres ont insiste sur les relations avec des 
infections, des vaccinations ; I'inf luence de I'ensoleillement est 
evoquee. Ouoi qu'il en soit, beaucoup d'etudes soulignent le role 
possible d'un facteur acquis avant I'age de 15 ans. 


DIAGNOSTIQUER UNE SCLEROSE EN PLAQUES 

Le diagnostic de sclerose en plaques est evoque a partir de signes 
cliniques ; les examens complementaires apportent des argu- 
ments en faveur du diagnostic. II repose sur la notion de 
dissemination spatiale et temporelle des lesions en I'absence 
d'autre cause. Ces caracteristiques sont a la base des criteres 
diagnostiques de Me Donald (tableau 1). 

Signes cliniques 

Les signes traduisent une atteinte du SNC, mais il n'existe aucun 
signe specifique de la sclerose en plaques. 

1. Signes initiaux 

Les manifestations cliniques initiales sont variees, habituel- 
lement mono-symptomatiques (60 % des cas). Les formes poly- 
symptomatiques associent au moins 2 types d'atteinte. 

La premiere poussee survient habituellement chez I'adulte 
jeune, entre 20 et 40 ans (en moyenne vers 30 ans), beaucoup 
plus rarement avant 16 ans (5 %) ou apres 40 ans (10 %) ; les 
femmes sont atteintes plus souvent que les hommes (environ 60 %). 
Les poussees durent plus de 24 heures, habituellement de I'ordre 
de 2 a 4 semaines ; les premieres ne laissent souvent pas de 
sequelles. 

/ Les troubles sensitifs sont souvent cites comme etant les 
premieres manifestations de la maladie. Ms sont volontiers sub- 
jectifs, a type de fourmillements, de sensations d'hypoesthesie, 
de striction. Leur localisation est soit bien systematisee comme 
dans une atteinte medullaire, soit suspendue ou en tache. A 
I'examen, les signes peuvent etre absents ou sont souvent 
discrets a type de trouble de la discrimination tactile, de la 
graphesthesie, de la pallesthesie ou du sens de position des 
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articulations. Une ataxie a la marche ou a la realisation des gestes 
est frequente, aggravee par la fermeture des yeux. L'anteflexion 
de la tete peut entraTner des decharges dans le rachis et ou les 
membres (signe de Lhermitte, evocateur de sclerose en plaques, 
pouvant correspondre a une lesion medullaire cervicale). 

/ La neuropathie optique retrobulbaire (NORB) revele la maladie 
dans un tiers des cas. Elle se traduit par une baisse de I'acuite 
visuelle sur quelques heures ou quelques jours. Elle est habi- 
tuellement unilateral cliniquement. Elle s'accompagne d'une 
douleur periorbitaire favorisee par la mobilisation des globes 
oculaires. Un scotome et une dyschromatopsie rouge-vert sont 
souvent presents. Le fond d'oeil est normal au debut, mais dans 
10 % des cas il est le siege d'un oedeme papillaire. 

/ Les signes moteurs sont revelateurs dans 20 a 40 % des cas : 
une gene a type de lourdeur des membres inferieurs, une fati- 
gabilite a I'effort soit, plus rarement, une paralysie plus complete. 
L'examen clinique recherche un syndrome pyramidal : asymetrie 
des ROT, un signe de Babinski ; syndrome deficitaire ou une 
monoparesie, plus rarement, hemiparesie. 

/ Les autres atteintes inaugurent plus rarement la maladie. 

Atteinte des nerfs craniens : la plus frequente consiste en 
une diplopie par atteinte du VI, avec limitation de I'abduction. 
L'ophtalmoplegie internucleaire est classique et doit faire 
evoquer le diagnostic chez un adulte jeune. II s'agit d'une atteinte 
de la bandelette longitudinale posterieure (reliant les noyaux 
du VI et du III) qui se traduit par une limitation de I'adduction 
d'un oeil, un nystagmus sur I'oeil abducteur avec respect de la 
convergence. L'atteinte du VII s'exprime par une paralysie faciale 
peripherique. L'atteinte du trijumeau aboutit a un trouble sensi- 
tif de I'hemiface et (ou) a une nevralgie faciale qui doit faire 
evoquer le diagnostic de sclerose en plaques quand elle survient 
chez un sujet jeune. 

Atteinte cerebelleuse : elle se revele sous la forme d'une marche 
ebrieuse, de difficultes dans la coordination des mouvements. 

Autres atteintes : syndrome vestibulaire, troubles sphincte- 
riens, crises d'epilepsie, inaugurant plus rarement la maladie. 


2. Phase d'etat 

Apres plusieurs poussees (le nombre varie en fonction des 
personnes : 2 a 4 poussees, voire davantage), dans le meme ter- 
ritoire ou plus souvent dans d'autres (dissemination spatiale) ; 
et au bout de quelques annees devolution (tres variable, de 2 a 
10 ans : dissemination temporelle), il est classique de constater 
la coexistence a un degre variable de diverses atteintes : motrice, 
sensitive, cerebelleuse, des nerfs craniens, sphincteriennes. 

Ces atteintes se traduisent par des syndromes deficitaires ; 
elles vont conduire a des incapacites puis des handicaps divers. 
Les atteintes precitees (signes de debut) vont laisser de plus en 
plus de signes objectifs, deficitaires dans la tres grande majorite 
des cas. II s'agit de troubles objectifs de la sensibilite et (ou) de 
syndromes pyramidaux et (ou) de syndromes cerebelleux. Puis 
peuvent apparaTtre des repercussions sur I'equilibre, plus parti- 
culierement sur la marche conduisant a une limitation du perimetre 
de marche. Au bout d'une dizaine d'annees devolution, le patient 
sera amene a utiliser un appui, p. ex. une canne, une tierce per- 
sonne ; ulterieurement en fauteuil roulant. De plus, chacune des 
atteintes deficitaires peut evoluer a son compte. Par exemple, le 
syndrome cerebelleux cinetique peut entraTner des dyskinesies 
volitionnelles rendant tout geste fin impossible ; des troubles de 
deglutition, de phonation, un syndrome pseudo-bulbaire peuvent 
apparaTtre. Apres 5 a 10 ans devolution, plus de la moitie des malades 
ont des troubles sphincteriens urinaires, sous la forme d'urgences 
mictionnelles, de pollakiurie, d'incontinence ou de dysurie. Les 
troubles sexuels a type d'impuissance ou d'insensibilite vaginale 
sont frequents. Depuis peu, plusieurs etudes insistent sur ('exis- 
tence de troubles cognitifs (memoire, raisonnement, attention...), 
de troubles thymiques, voire psychiatriques. Et, surtout, la quasi- 
totalite des patients se plaint, et ce des un stade precoce, d'une 
fatigue fort genante dans les activites quotidiennes. 

On peut egalement citer la survenue de douleurs, plutot chroniques 
dues a des desequilibres musculo-squelettiques ou a des atteintes 
des cordons posterieurs. De fagon plus rare, voire exceptionnelle : 
aphasie, surdite, syndrome extrapyramidal, troubles de la vigilance... 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I La question sclerose en plaques a probablement un fort potentiel 
de chances de sortir a FECN. 


Les raisons sont multiples : 

- sujet d’actualite ; 

- maladie mediatisee et qui beneficie de 
therapeutiques de plus en plus efficaces ; 

- les atteintes neurologiques sont multi- 
ples, localisees dans differents territoires 
du systeme nerveux central (SNC). L’exa- 
minateur peut « explorer » divers aspects 
de la semeiologie neurologique (syn- 
drome pyramidal, syndrome cerebelleux, 
troubles de l’equilibre), faire discuter un 


diagnostic semeiologique, faire reflechir 
le candidat sur un diagnostic topogra- 
phique (atteinte centrale ou periphe- 
rique), topographie plus precise de l’at- 
teinte centrale, atteinte unique ou multiple ; 
evaluer d’autres questions de FECN, 
par exemple : diplopie, paralysie faciale, 
deficit moteur) ; faire analyser une IRM 
cerebrate. 

Ces quelques raisons montrent la multi- 
plicite des questions possibles : 


O Quels sont les arguments qui peimettent 
d’evoquer puis de retenir le diagnostic 
chez un patient apres un premier episode 
clinique, par exemple deficitaire ? 

0 Connaitre la place et Fapport des 
examens complementaires, en particulier 
de FIRM, dans le diagnostic. 

0 Discuter des possibilites diagnostiques 
differentielles, surtout au debut de la maladie. 
Rappelons qu’une des questions posees a 
FECN de 2004 illustrait parfaitement ces 
propos ; il s’agissait d’une histoire pouvant 
evoquer une sclerose en plaques. • 


1250 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 


3. Evolution 

Dans la majorite des cas (80 %), la sclerose en plaques evo- 
lue d'emblee par poussees (forme remittente). Celles-ci se defi- 
nissent comme I'apparition de nouveaux signes neurologiques 
ou I'aggravation de signes preexistants pendant plus de 24 heures 
a distance d'un episode febrile. Les poussees s'installent en 
quelques heures a quelques jours. Au debut, elles regressent ; 
apres quelques annees, elles laissent des sequelles. Apres envi- 
ron 10 ans devolution, la moitie des personnes presentent une 
forme progressive de la maladie definie comme une aggravation 
progressive continue de I'etat neurologique pendant au moins 
6 mois (forme secondairement progressive) ; des poussees sur- 
ajoutees sont possibles. 

Chez 15 % des malades et surtout ceux dont la maladie debute 
apres 40 ans, la sclerose en plaques est d'emblee progressive 
avec une expression Clinique avant tout medullaire (forme pri- 
mitivement progressive). 

4. Facteurs pronostiques 

Le pronostic est imprevisible pour un individu donne. Sur de 
grandes series de malades, il est estime que la moitie des 
patients aura une gene a la marche apres environ 10 ans devo- 
lution de la maladie, la necessity de prendre une canne apres 
15 ans et un fauteuil roulant apres 30 ans. La survie ne paraTt pas 
affectee. Des formes dites « benignes » definies comme une 
absence d'invalidite apres 15 ans devolution concernent 25 % 
des malades. A I'oppose de ces formes benignes, des scleroses 
en plaques tres severes aboutissant a un handicap rapide 
existent dans 10 % des cas. 

Peu de facteurs cliniques predictifs devolution ont pu etre 
mis en evidence. L'age de debut jeune, le mode remittent, un long 
delai entre les deux premieres poussees, une nevrite optique 
inaugurale semblent plutot de meilleur pronostic. A I'oppose, les 
scleroses en plaques debutant apres 40 ans, plutot de type pri- 
mitivement progressif avec une atteinte motrice initiale, sont de 
moins bon pronostic. 


POINTS FORTS 

a retenir 


La sclerose en plaques est une maladie inflammatoire 
du systeme nerveux central (SNC) caracterisee 
par la dissemination de lesions de la substance blanche 
dans le temps et dans I'espace. 

Le diagnostic fonde sur la Clinique (dissemination temporo- 
spatiale) beneficie maintenant des apports des examens 
complementaires, dont essentiellement I'lRM. 

Devolution reste imprevisible, par poussees, 
permettant de distinguer les formes remittentes 
des formes progressives. 

Le traitement des poussees repose sur la corticotherapie ; 
les traitements de fond visent a prevenir I'apparition 
de nouvelles poussees, a red u ire la progression du handicap ; 
les traitements symptomatiques sont essentiels. 


Examens complementaires 

Aucune des anomalies constatees aux examens complemen- 
taires n'est specifique de la sclerose en plaques ; il n'existe pas 
de marqueurs diagnostiques specifiques de la maladie. II n'en 
reste pas moins que les examens complementaires ont 3 inte- 
rets majeurs : ils apportent des arguments en faveur du dia- 
gnostic positif ; ils permettent de porter le diagnostic plus rapi- 
dement ; ils sont utiles au diagnostic differentiel. 

1. IRM encephalique et medullaire (fig. 1 et 2) 

II s'agit de I'examen le plus sensible. Les anomalies sont bien 
precisees dans les criteres diagnostiques de Me Donald, et plus 
precisement les criteres de Barkhof. Elles apparaissent sous la 
forme d'hypersignaux visibles sur les sequences ponderees en T2 
(au mieux les sequences FLAIR) ; elles sont le plus souvent ovoTdes, 


Tableau 1 


Criteres diagnostiques de la sclerose en plaques* 


CLINIQUE (NOMBRE 

DE POUSSEES) 

NOMBRE DE REGIONS 
TOUCHEES 

COMPLEMENTS NECESSAIRES POUR LE DIAGNOSTIC 

2 ou plus 

2 ou plus 

1 Aucun (eliminer les diagnostics differentials) 

2 ou plus 

1 

1 Dissemination dans I'espace demontree par I'lRM (tableau 3) ou association d'anomalie 
du liquide cephalo-rachidien et de 2 lesions ou plus en IRM 

1 

2 ou plus 

1 Dissemination dans le temps par I'lRM (tableau 2) 

1 

1 

1 Dissemination dans I'espace par I'lRM ou liquide cephalo-rachidien positif et 2 lesions 
ou plus a I'lRM et dissemination dans le temps par I'lRM (tableau 2) 


* D'apres Me Donald et al. 2001. IRM : imagerie par resonance magnetique. 
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L'IRM objective plusieurs anomalies visibles sur des 
sequences ponderees en T2, sequence FLAIR. Ces 
anomalies sont de forme ovoTde, plus ou moins confluentes 
pour certaines d'entre elles. Un hypersiqnal est egalement 
present dans la fosse posterieure. 



Figure 2 


Apres injection de gadolinium, 3 lesions prennent 
le contraste. Dans ce cas precis, cette IRM avait ete realisee 
3 mois apres la premiere poussee ; ces lesions rehaussees 
par le qadolinium n'existaient pas sur la premiere IRM : 
elles sont le temoin de dissemination temporelle. 


perpendiculaires a I'axe des ventricules, plus ou moins isolees, 
parfois confluentes ; elles sont localisees dans la substance blanche 
periventriculaire, la fosse posterieure, en situation sous-corticale. 
Elles sont un autre temoin de la dissemination spatiale des 
lesions. Elles peuvent apparaitre sous la forme d'hyposignaux 
(trous noirs) sur les sequences ponderees en T1. Certains de ces 
hypersignaux peuvent prendre le contraste apres injection de 
gadolinium, temoin d'une inflammation et du caractere recent 
de la lesion ; cela constitue alors un element en faveur de la dis- 
semination temporelle des lesions (tableaux 2 et 3). 

2. Analyse du liquide cephalorachidien (LCR) 

Elle met en evidence le caractere inflammatoire de la maladie. 
La proteinorachie peut etre elevee, mais toujours inferieure a 1 g/L. 
La cytorachie est inferieure a 20 elements/mm 3 . II existe une 
augmentation du taux des gammaglobulines dans 70 % des cas, 
alors que leur taux serique est normal. L'electrophorese des 
proteines, par la technique d'immuno-electrofocalisation met en 
evidence, dans pres de 80 % des cas, une distribution oligo- 
clonale des IgG sous la forme d'au moins 2 bandes qui correspon- 
dent a une synthese intrathecale d'lgG. 

3. Potentiels evoques (fiq. 3) 

Parmi les diverses modalites proposees, seuls les potentiels 
evoques visuels (PEV) presentent un interet reel. Les atteintes 
signent une souffrance de la voie etudiee (voie visuelle dans le 
cadre des PEV). Les PEV apportent un argument supplemental 
a la dissemination spatiale des lesions. II existe une augmentation 
de la latence de survenue de certains potentiels. 

Aucun autre examen complementaire n'est utile au diagnostic 
positif. Ms peuvent, par contre, etre fort utiles dans le cadre du 
diagnostic differential. 


Tableau 2 


Criteres cTimagerie (IRM) 
de dissemination dans le temps 


Si la premiere IRM est effectuee 3 mois ou plus 
apres la poussee initiate : 

une lesion rehaussee par le gadolinium localisee en dehors de la zone 
initialement atteinte ou, en I'absence de prise de contraste, une 
nouvelle lesion ou une nouvelle prise de contraste sur une IRM realisee 
3 mois plustard. 

Si la premiere IRM est effectuee moins de 3 mois 
apres I'episode initial : 

une lesion rehaussee par le gadolinium ou une nouvelle lesion 3 mois 
plus tard. 


Tableau 3 


Criteres d’imagerie (IRM) 
de dissemination spatiale 


Trois criteres parmi les 4 suivants : 

1 1 lesion rehaussee par le gadolinium ou 9 lesions sans prise de 
contraste 

I au moins 1 lesion sous-tentorielle 
I au moins 1 lesion juxta-corticale 
I au moins 3 lesions periventriculaires 

Par exemple, une lesion sous-tentorielle ou juxta-corticale rehaussee 
par le gadolinium compte pour 2 criteres. 
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Figure 3 


Potentiels 
evoques visuels (PEV) 
d'une femme de 32 ans. 


Premiere manifestation sous la forme de troubles sensitifs du membre superieur gauche ; pas de plainte visuelle. Les PEV 
sont normaux (PIOO survient avec une latence de 102 ms ; morphologie, amplitude normales) apres stimulations de I'ceil 
droit (fig. de gauche). Apres stimulations de I'ceil gauche, les PEV montrent une augmentation de la latence du potentiel 
PIOO et une diminution de son amplitude). Cette anomalie est le temoin d'une dissemination spatiale de la maladie dans le 
cas de cette patiente. 


Diagnostic positif 

II repose sur un faisceau d'arguments, faisant appel a 3 criteres 
essentiels : 1. a la base, les signes cliniques ; 2. la notion de dis- 
semination dans le temps et dans I'espace (des signes cliniques 
et des anomalies visualisees aux examens complementaires ; 3. 
I'absence d'autre maladie. Pris individuellement, la Clinique, I'lRM, 
le LCR ne permettent pas de retenir formellement le diagnostic. 

Les criteres diagnostiques de la sclerose en plaques sont main- 
tenant bien precises dans la classification dite de Me Donald 
(tableau 1) : I'lRM joue un role fondamental (tableaux 2 et 3). 


Diagnostic differentiel 

Les problemes diagnostiques se posent essentiellement au 
debut de la maladie ou lorsque revolution est atypique ; on est 
alors amene a discuter une autre maladie devolution remittente 
(sous la forme d'une atteinte diffuse ou d'une atteinte focalisee) 
ou une maladie devolution chronique (sous la forme d'une maladie 
generale oud'une atteinte focalisee) [tableau 4]. 

Les atteintes neurologiques focalisees doivent faire rechercher 
un processus expansif, une malformation vasculaire, une mal- 
formation d'Arnold-Chiari. La neuro-imagerie (le scanner mais 
aussi surtout I'lRM) eliminent ces diagnostics. 

Les maladies inflammatoires systemiques comme la sarcol'dose, 
la maladie de Behget, le lupus erythemateux dissemine, la maladie 
de Gougerot-Sjogren, les arterites cerebrates, les infections a tro- 
pisme neurologique, les maladies cerebro-vasculaires a episodes 
successes peuvent simuler une sclerose en plaques remittente. 
La recherche d'anomalie a I'examen clinique general, la presence 
d'un syndrome inflammatoire dans le sang, I'absence de bandes 
oligoclonales dans le LCR, les donnees de I'lRM sont des argu- 
ments pour rechercher ces maladies. 


Tableau 4 


Diagnostic differentiel 
de la sclerose en plaques 


AFFECTIONS DEVOLUTION 
REMITTENTE 

AFFECTION DEVOLUTION 
CHRONIQUE 

Atteinte diffuse du SNC 

1 vascularites (lupus, 
periarterite noueuse) 

1 maladie de Behget 

1 sarcol'dose 

1 encephalomyelite aigue 
disseminee 

1 syndrome de Devic 

Maladies generates 

1 adrenomyeloneuropathie 

1 sclerose combinee medullaire 

1 encephalo(myelo)pathies 
metaboliques 

1 myelopathies 
(associe a HTLV 1) 

1 degenerescences 
spino-cerebelleuses 

Atteinte focalisee du SNC 

1 processus expansif 

1 malformation vasculaire 

Atteinte focalisee du SNC 

1 processus expansif 

1 malformation d'Arnold Chiari 


ATTITUDE THERAPEUTIQUE ET SUIVI 
DU PATIENT 

II convient de distinguer : les traitements des symptomes contri- 
buant a I'incapacite, au handicap (traitements symptoma- 
tiques) ; les traitements visant a une recuperation clinique lors 
d'une poussee ; les traitements de fond visant a enrayer les 
processus physiopathologiques. L'avenir permettra peut-etre 
d'envisager des possibility neuro-protectrices, voire de repa- 
ration neuronale. 
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MINI TEST DE LECTURE 


Traitements symptomatiques 

Ces mesures sont fondamentales et peuvent etre necessaires 
quel que soit le stade de la maladie. 

/ La reeducation fonctionnelle doit permettre de preserver I'in- 
dependance de la marche, les activites quotidiennes ; elle doit 
prevenir et traiter certaines complications : spasticite, troubles 
sphincteriens. 

/ La spasticite peut etre combattue par des antispastiques 
(baclofene ou dantrolene). Dans les spasticites severes, les injections 
de toxine botulique, I'implantation de pompe intrarachidienne de 
baclofene, la neurochirurgie peuvent etre indiquees. Le traitement 
des epines irritatives (infections, escarres...) doit etre une priorite. 
/ Les troubles sphincteriens doivent etre surveilles et traites pour 
eviter une atteinte du haut appareil urinaire. En plus de I'approche 
Clinique, un bilan urodynamique et radiologique est souvent 
necessaire. S'il existe une hyperactivite vesicale se traduisant 
par des urgences mictionnelles, les anticholinergiques sont uti- 
lises. En cas de dysurie, les p-bloquants peuvent etre presents. 
En cas de residu post-mictionnel, la pratique d'autosondages 
intermittents quotidiens doit etre proposee aux malades. La chi- 
rurgie urologique n'est reservee qu'aux formes tres severes. Les 
infections urinaires seront traitees pour eviter les pyelonephrites. 
/ Les troubles sexuels, en particulier de I'erection, peuvent etre 
ameliores par une prise en charge medicamenteuse et par un 
suivi sexologique. 

/ Les douleurs peuvent etre soulagees par des antalgiques clas- 
siques, des tricycliques ou certains antiepileptiques. 

/ La fatigue est difficile a combattre. Les medicaments antiasthe- 
niques sont peu efficaces, et une prise en charge psychotherapique 
est souvent necessaire, car il peut exister un syndrome depressif associe. 

Enfin, et surtout, une prise en charge multidisciplinaire et coor- 
donnee(neurologue, medecin generaliste, kinesitherapie, reeducateur 
fonctionnel, psychologue, ergotherapeute, infirmiere...) permet 
d'ameliorer le quotidien des malades en limitant les complications. 
Les associations de malades, les prises en charge « sociales » sont 
des mesures souvent tres utiles ; elles sont a adapter au cas par cas. 

Traitement des poussees 

II associe repos et corticoTdes. II n'y a aucune indication des 
corticoTdes au long cours dans la sclerose en plaques. Les corti- 
coTdes permettent d'accelerer la recuperation de la poussee ; il 
n'a jamais ete montre de benefice a long terme sur le handicap, 
la prevention de survenue de nouvelle poussee. 

Apres elimination des contre-indications, ils sont presents a forte 
dose, en perfusion sur une courte periode : habituellement, methyl- 
prednisolone (1 g/j pendant 3 a 5 j). Certains preconisent des doses 
degressives de corticoTdes per os pendant une dizaine de jours. 

Traitements de fond 

Ils ont pour but de reduire la frequence des poussees et de 
ralentir la progression du handicap. Ils agissent tous sur la 
reponse immune, soit de fagon immunomodulatrice, soit de fagon 
immunosuppressive. Ces therapeutiques ont considerablement 
modifie le pronostic de la maladie. 


A/VRAI ou FAUX? 


Dans la sclerose en plaques : 

□ Les corticoTdes au long cours et a faible dose 
represented une therapeutique de choix en tant 
que traitement de fond. 

□ Les anomalies visualisees en IRM sont specifiques 
de la maladie. 

0 L'homme est beaucoup plus souvent atteint que la 
femme. 


B/VRAI ou FAUX? 


Parmi les maladies suivantes, certaines peuvent 
prefer a confusion avec la sclerose en plaques : 

□ Un syndrome extrapyramidal chez un adulte jeune. 

□ Une myasthenie. 

0 Une maladie de Behget. 


C/QCM 


Une jeune femme de 30 ans, tabagique, souffre depuis 
une semaine d'une diminution de I'acuite visuelle de I'ceil 
gauche. Divers arguments permettent de retenir 
le diagnostic de NORB. Parmi les arguments suivants, 
lesquels doivent faire rechercher une sclerose en plaques ? 

□ Le caractere unilateral des troubles visuels. 

□ L'existence de plusieurs lesions visibles en IRM 
sur les sequences ponderees en T2. 

0 La presence d'une dissociation albumino-cytologique 
a I'examen du LCR. 

□ La constatation d'un signe de Babinski a I'examen. 

( 'P ‘Z 'l : 0 / A ‘A ‘A : 9 / A !d !d : V : sesuodaa J 


Pour en savoir plus 

I Sclerose en plaques 
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Parmi les immunomodulateurs, les interferons p, I'acetate de 
glatiramer, permettent de reduire la frequence des poussees 
d'environ 40 % et, pour certains, de ralentir la progression du 
handicap a 2 ou 4 ans par rapport a des malades sans traite- 
ment. Leur tolerance est globalement bonne, sauf les premieres 
semaines ou il peut exister un syndrome pseudo-grippal. Leurs 
contraintes sont importantes : produit injectable avec necessite 
d'une surveillance clinique et biologique rigoureuse, prix eleve. 
Ils sont indiques dans les formes remittentes. 

Parmi les immunosuppresseurs, la mitoxantrone est utilisee 
dans les formes severes et agressives de la maladie echappant 
aux immunomodulateurs. La toxicite cardiaque de cette anthra- 
cycline oblige a une surveillance cardiologique et a une utilisation 
limitee dans le temps. L'azathioprine, le methotrexate, le cyclo- 
phosphamide sont d'autres immunosuppresseurs parfois utilises . 

Parmi les perspectives, diverses approches sont en cours ou se 
mettent en place. On peut citer les immunosuppressions par anticorps 
monoclonaux, I'immunotherapie specifique, les produits diriges 
contre les molecules d'adhesion ; les combinaisons therapeutiques ; 
les neuroprotecteurs. Mais il s'agit la de produits n'ayant, a ce 
jour, pas d'AMM. ■ 
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